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MAL4DIES INFECTIEUSES ET SEPTICÉMIES 

SCARLATINE 

A) FOIE SCARLATINEUX 
























type Laënnec, cliez une malade qui, dans ses antécédents a en 
uniquement une scarlatine grave. Une enquête des plus minu¬ 
tieuses ne décèle chez elle aucun signe de tuberculose, de 
syphilis, de cardiopathie, d’éthylisme ou de brightisme. A 
moins de vouloir à toutes forces admettre un antécédent qui 
n'existe pas, et faire table rase du seul qui existe, il nous semble 

le voudra, de la cirrhose scarlatineuse, notion qui, n’était son 
excessive rareté, serait de nature ii assombrir le pronostic des 
lésions hépatiques de la scarlatine. 

B) MÉNINGITES 
Méningite scarlatineuse (i). 

Le nombre des méningites scarlatineuses valables, et étudiées 
complètement, est encore extrêmement rare, Aussi nous a-t-il 
paru intéressant, avec M. le professeur agrégé Gouget, d’en 
rapporter un cas que nous avions étudié complètement au point 
de vue clinique, anatomo-pathologique et cyto-bactériologique. 

C’est l’histoire d une fdlette de 14 ans qui, ii la suite d’une 
scarlatine grave laquelle évolua pendant deux mois, présenta suc¬ 
cessivement de l’otite moyenne bilatérale,de lanéphrite hématu- 
rique, de la périostite temporale. G esl seulement quarante 
jours après les premiers symptômes otitiques que se montrèrent 
les signes de méningite; celle-ci évolua en neuf jourset se termina 
par la mort dans le coma, avec une température de 42 degrés. 

Il s’agissait d’une méningite cérébro-spinale, il liquide louche, 
renfermant de très nombreux polynueléaires avariés, et de 
courtes chatnettes de streptocoques. Le streptocoque se retrouvait 
également en culture pure dans le sang. La culture provenant 
du sang, de même que le liquide céphalo-rachidien furent 
injectés au lapin, qu’ils tuèrent en un temps variant entre une 

A l’autopsie on retrouvait des lésions de méningite diffuse 



Nous avons montré qu’on doit les diviser en trois classes, 
selon qu’il y a infection sans réaction, réaction sans méningite, 
ou méningite proprement dite. 

L'infection sans réaction, o’est-ii-dire la présence de microbes 
dans le liquide sans réaction cellulaire d’aucun degré, dont on 
a rapporté en 1908 une série de cas au cours des affections les 
plus diverses, existe également au cours de la scarlatine, 

La réaction méningée, beaucoup plus fréquente, et qui doit 
probablement passer assez souvent inaperçue, comprend divers 
degrés : l’hypertension céphalo-rachidienne, la lymphocytose 
rachidienne, et la congestion méningée. 

Les méningites proprement dites, enfin, peuvent être soit des 
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être elles-même, ou primitives ou secondaires, et daus ce cas 
généralement secondaires à une otite. 

Dans ces méningites on rencontre les microbes les plus divers, 
le plus souvent du streptocoque, plus rarement du staphylocoque, 
du pneumocoque. 

Il s’agit toujours de complications de la plus haute gravité. 
A l’heure actuelle, ces faits sont devenus classiques, et la 
division que nous avons proposée est adoptée dans le Traité 
des maladies des enfants du professeur Hutinel. 


INFECTIONS MICROBIENNES ET SEPTICÉMIES 

Ictère infectieux bénin au cours d’une septicémie 
paracoli-bacillaire (H). 

L’observation que nous avons rapportée avec MM. le ProP 
Widal et Lemierre, est un document de plus dans l’histoire des 
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Il s’agil d’une malade qui pendant près d’un mois resta dans 
le service en présentant les signes suivants ; état typhoïde extrê¬ 
mement marqué, céphalée, insomnie, délire, température à 40», 
pouls dicrote, splénomégalie, bref le tableau d’une fièvre 
typhoïde auquel s’adjoignait un ictère avec tous les signes d’un 
ictère par rétention. 

Mais tandis que l’affection évoluait pendant un mois, l’ic¬ 
tère, lui, ne dura guère qu’une semaine. L’hémoculture prati¬ 
quée à trois reprises, fut positive les deux premières fois, et 
permit de déceler un bacille mobile, court, ne prenant pas le 
üram, faisant virer le rouge neutre, ne coagulant pas le lait, 
faisant fermenter certains sucres (maltose, saocbarose) mais non 
d’autres (lactose, glucose, etc.) et ne donnant que très légère¬ 
ment la réaction de l’indol, bref d’un microbe distinct du coli¬ 
bacille, distinct du bacille typhique, distinct aussi des para- 
typhiques ; nous l’avons dénommé paracolibaeille. 

L’évolution même de l’affection montre que ce cas, qui se 
rapproche de ceux qui ont été décrits sous le nom d’ictères 
infectieux à rechute, maladie de Mathieu-Weill, serait mieux 
dénommé septicémie paracolibacillaire avec ictère, car si les 
rechutes ont eu lieu elles concernaient l’infection elle-même et 

La septicémie s’est manifestée par trois ordres de symptômes : 

Symptômes généraux, traduisant l’infection générale. 

Symptômes ictériques, traduisant la localisation hépatique. 

Symptômes digestifs traduisant la localisation intestinale. 

Cette observation apporte un fait de plus en faveur de la 
nature septicémique et de l’origine bématogène non seulement 
des ictères infectieux mais encore des ictères au cours de la 
fièvre typhoïde, opinion soutenue depuis longtemps par M. le 
Prof' ’Widal et ses élèves. Elle établit la transition entre les 
différents faits publiés jusqu’ici et qui nous apparaissent pou- 
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Pyélonéphrite gravidique descendante par septicémie 
coli-hacillaire (29). 

La pyélonéphrite gravidique est depuis longtemps connue des 
chirurgiens et des accoucheurs. Elle fut l’objet d’un rapport en 
1904 de la part de M. le Prof' Legueu. Mais c’est surtout à 
M. le Prof' Bar que revint le mérite de montrer dès 1904 que 
la phase de suppuration est précédée d’une période plus ou 
moins longue d’infection générale, caractérisée par une néphrite 
légère avec bactériurie. Il affirmait alors celle opiniou, que la 
« pyélonéphrite est une manifestation de la eoli-bacillose gravi¬ 
dique, au même titre que certaines appendicites, que certaines 
angiooholites. » Ces idées furent ensuite reprises par son élève 
Calhala. Tous les auteurs qui suivirent admirent cette patho- 
génie, en confirmant la présence du coli-bacille dans l’urine. 

Ayant eu l’occasion d’observer presqu’au même moment 
deux cas de pyélonéphrite gravidique, nous avons eu l’idée, 
M. le Prof' Widal et nous de rechercher le microbe dans le 
sang. Les deux fois nous réussîmes à isoler un coli-bacille légi¬ 
time. Le sérum de chacune des deux malades agglutinait son 
propre microbe à un taux élevé ; il n’agglutipait au contraire, 
le microbe de l’autre malade qu’à un taux insignifiant, de même 
d’ailleurs, que divers échantillons de typhiques, de paratyphiques 
ou de paracoli-baoille. 

Ces deux observations nous amènent donc à conclure : 

Que la pyélonéphrite gravidique est bien la localisation d’une 
infection générale, une affection par voie descendante. . 

Qu’il existe dans le groupe compris sous le nom de coli-ba- 
oilles, un nombre probablement très grand de variétés, indif- 
férenciables par les procédés habituels de culture et de colora¬ 
tion, mais que peut au contraire mettre en évidence l’étude des 
réactions agglutinantes. 

Septicémie staphylococcique post-abortum (18). 

Les septicémies puerpérales sont de beaucoup le plus sou 
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' Quelquefois cependant, le rein 
pures. Le régime déchloruré le ] 
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III. — Cardiaques ET cardio-kénaux. 

Certains auteurs avaient voulu opposer l’hypoalbuminose des 
brightiques à l’hyperalbuminose des cardiaques. L’examen des 
courbes suivantes montre que si, assez souvent, bien qu’il y 
ait encore il cette loi des exceptions, la dilution sanguine est 
moindre chez les cardiaques que chez les brightiques, cette 
dilution n’en est pas moins toujours positive. Un cardiaque 
comme un brightique, fait de l’oedème du sang quand il fait de 
l’œdème de ses tissus. 

Les courbes (n"* 18 et 19), concernent deux cardiobrighti- 
ques qui, sous l’influence de la médication, perdirent chacune 
près de 30 kilogs de poids, et concentrèrent leur sang dans des 
proportions analogues. 

Quant à la courbe n° 20, elle nous montre comment le 
régime mixte déchloruré, puis un régime normal, le retour ensuite 
au régime déchloruré, font subir aux deux courbes des varia¬ 
tions corrélatives en sens inverse. 

De l’étude de ces courbes, se dégagent également d’autres 
faits qui éclairent d’une lumière nouvelle la pathogénie des 
œdèmes et le mécanisme de leur résorption. 

La courbe de poids s’abaisse toujours avant que la courbe 
réfractomélrique ne monte ; cette précession de la chute du 
poids est quelquefois très marquée, de neuf jours et même de 
dix-sept jours (Fig. 18 et 19). Cela montre qu’il s’établit un 
équilibre constant entre le sang et les tissus. Les tissus aban¬ 
donnent leur eau au sang, qui lui-même l’élimine au rein. 
L’organisme perdant de l’eau, le poids baisse, mais ce qui part 
au rein étant remplacé par ce qui vient des tissus, la courbe de 
dilution reste stationnaire, plus tard seulement, lorsqu’il n’y a 
plus que peu d’eau d’infiltration, le sang prend sur sa masse 
même pour l’éliminer, d’où ascension de l’indice. 
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Action de la, digitale en tant que diurétique. 

Nous avons en outre fait remarquer que l’administration des 
diurétiques accélère la déshydratation des tissus, mais en 
augmentant encore transitoirement la pléthore hydrémique. 
C’est ainsi que sur plusieurs des courbes, la théobromine et 
surtout la digitale, augmentent la dilution sanguine. Sous l’in¬ 
fluence de la digitale, le cœur se contracte plus énergiquement, 
d’où par le mécanisme de la trompe à eau afflux de sérosité 
dans le sang et dilution sanguine. 











RÉ4CT10l> DE WiSSERM4PfN 


La réaclion de Wassermann est aujourd’hui d’un usage cou¬ 
rant : elle est devenue le complément indispensable de la cli¬ 
nique. Nos travaux sur ce sujet ont porté tant sur son interpré¬ 
tation que sur divers procédés de simplification, 

Technique et pratique de la réaction de Wassermann (12). 

Dans cet article tout de vulgarisation, nous avons tenté avec 
Vaucher, tout en indiquant minutieusement la technique de la 
réaction, d’en exposer le principe le plus clairement possible. A 
cet etfet, nous avons imaginé les schémas suivants dérivés 
de ceux d’Elirlich. 

Le premier schéma (Fig. 22) montre les éléments en expé¬ 
rience : l’antigène dirigé contre l’anticorps, la sensibilisatrice 
hémolytique contre le globule, et entre eux le complément 
qui, intermédiaire nécessaire pour que ces actions antagonistes 
puissent s’exercer, présente par sa forme des affinités pour les 
uns et les autres éléments. 

Le second schéma (Fig. 23) traduit la réaction positive : le 
complexe antigène-anlicorps-complémenl est formé, le eom- 
plément n’est plus disponible, le complexe hémolysine-hématie- 
complément ne peut se produire, d’ou absence d’hémolyse. 

Dans le 3' cas (Fig. 2-i), le premier complexe ne se forme 
pas ; le complément resté disponible rend possible le com¬ 
plexe vertical, d’ou hémolyse. 

Dans le 4' cas (Fig. 25), l’anticorps à soi seul « fixe le com¬ 
plément », le complexe vertical ne se produit pas, le complexe 
horizontal non plus. La réaction ne donne pas de renseigne¬ 
ments précis. Tels certains sérums lépreux, ictériques ou lactés- 








La réaction de Wassermann est compliquée et demande un 
outillage spécial ; foie d’hérédo-syphililique, sérum de lapin, 
hématies de mouton, sérum de cobaye. Il n’est pas un seul de 
ces quatre éléments que l'on n’ait tenté de remplacer. Nous même 
avons proposé quelques modifications. 







complément celui dii sériim frais, et comme système hémolyti¬ 
que un système humain, ce qui évite une cause d’erreur, de 
Foix, qui a recours aux hématies de lapin, hémolysées norma¬ 
lement par le sérum humain, de Noguchi, dont les papiers 
imprégnés d’antigène ou de sensibilisatrice sont bons, surtout 
quand ils proviennent de son laboratoire. Enfin, les méthodes 
de Heeht, de Bauer, de Sabrazès etEckenstein, qui ne diffèrent 
que par des détails, simplifient encore le matériel nécessaire. Il 
était utile de connaître la valeur de procédés simplifiés au 
maximum. 
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cence, il fil fine poussée de réitération scarlatînéuse, avec con¬ 
gestion hépatique. La réaction pratiquée à nouveau à ce 
moment, fut trouvée positive. 

Quant à l'a signification de cette réaction en la circonstance, 
disons d’un mot qu’elle nous apparaît comme une réaction 
d’anticorps cellulaires ; le malade se défend contre son foie, lésé 
et sécréteur d’albumines toxiques. 


lUécanisme intime de la réaetion de Wassermann, 

(13,19, 22). 

Après avoir passé en revue un grand nombre de théories, 
nous arrivons aux conclusions suivantes. Pas plus que personne 
aujourd’hui, nous n’admettons que l’extrait de foie syphilitique 
soit un antigène vrai, c’est-à-dire se comporte comme une 
émulsion de tréponèmes. 

D’autre part, il est un fait admis également, c’est qu’au cours 

la scarlatine, il y a un changement dans l’état des globulines du 
sérum, et même, nous l’avons constaté, une augmentation de 
l’albumine globale ; avec Joltrain, nous admettons qu’il y a une 
substance inconnue qui subit une augmentation sous l’influence 
du virus syphilitique et donne naissance à la formation des 
anticorps. 

Personnellement nous allons plus loin, et avec M. le profes¬ 
seur Teissier, nous avons émis l’hypothèse que la réaction de 
Wassermann apparaîtrait comme l’expression de réactions 
humorales, à l’égard de substances provenant d’un foie fonc¬ 
tionnellement lésé. Nous admettrions donc volontiers l’hypo¬ 
thèse suivante. Un certain nombre d’affections lèsent le foie de 
façon appréciable : telle la syphilis (notion classique), la scar¬ 
latine CTeissier et Bénard), le chloroforme (Chevrier, Bénard et 
Sorrel). Ces intoxications amènent la formation dans le foie de 
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Extra-systoles ventriculaires transitoires au cours d’une 
hémorragie méningée (25) 

Si.les extra-systoles et surtout les extra-systoles ventricu¬ 
laires sont très fréquentes, il est, au contraire, beaucoup plus 
rare d’en trouver la cause exacte, lorsqu’il n’existe pas de 
lésions valvulaires constituées ; force est alors de se rabattre 
sur une vague pathogénie réflexe. L’existence d’extra-systoles 
au cours d’affection de l’axe cérébro-spinale est assez exception¬ 
nelle. Quant aux extra-systoles apparaissant au cours d’une 
hémorragie sous arachnoïdienne et disparaissant quand s’est 
résorbée celle-ci, nous n’en avons trouvé cité aucun cas par les 

Celui que nous avons observé avec Leconte, a trait à une 
jeune femme qui, à la suite d’une hémorragie méningée, 
présenta des faux-pas, des intermittences. Puis bientôt s’instal¬ 
lait une période de bigéminisme avec lenteur du pouls, ensuite 
et pendant près de deux mois, elle présenta des phases de 
bradysphygmies, alternant avec des périodes extrasystoliques 
donnant des rythmes bi- tri- ou quadrigéminés. Après trois mois, 
le rythme cardiaque était redevenu complètement normal. 11 
est incontestable que, dans ce cas, le système nerveux a joué 
un rôle dans la production de ces extra-systoles. 

Appendicite et arythmies : bradycardie et extra-systoles (-31) 

L’existence des bradycardies appendiculaires est bien connue. 
Certains chirurgiens, notamment Kahn, en faisaient un signe de 
gangrène de l’appendice. Broca pensa, au contraire, avec juste 
raison, que ce signe ne comporte aucune signification pronos¬ 
tique fâcheuse. 

Nos recherches nous ont montré que le plus ordinairement il 
s’agit d’une bradycardie vraie, non d’une bradysphygmie et 
d’une bradycardie sinusale totale, non d’une maladie de la dis¬ 
sociation. Outre les caractères graphiques, cette bradycardie 
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présente les autres caractères des arythmies sinusales, accéléra- 

Utre fois seulement nous avons constaté l’existence d’exlra- 
systoles auriculaires typiques, d’ailleurs assez peu gênantes 
subjectivement. Ce fait donne à penser que l’on pourrait sans 
doute également observer des extra-systoles ventriculaires, et 
qu’il peut y avoir à côté des bradycardies vraies appendiculaires, 
de fausses bradycardies par bradysphygmies. 

11 s’agit vraisemblablement de phénomènes toxiques ou toxi- 
infeclieux analogues à ceux que Lian et Lyon-Caen ont retrouvé 
dans les bradycardies ictériques, Lian et Mareorelles dans les 
bradycardies saturnines, Roux, dans les bradycardies ourliennes. 

Toutes ces arythmies sont transitoires, en rapport avec Tap- 
pendicite, et disparaissent complètement après l’opération. 

Un cas d’arythmie sinusale complète chez un sujet porteur 
d’adénopathie médiastine (34). 
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Enfin, l’examen radiosoopiqne montrait sur le bord droit du 
cœur un volumineux ganglion médiastinal. 

Il s’agissait donc d’une forme complète d’arythmie sinusale, 
avec toutes ses manifestations : bradycardie totale habituelle, 
arythmie respiratoire, tachycardie orthostatique. 

Quant à l’explication de ces faits, elle est pour nous la sui¬ 
vante : l’excitation permanente du pneumogastrique par le gan¬ 
glion médiastinal, amène une frénation constante et le ralentis¬ 
sement du sinus. Cette excitation cesse passagèrement sous l’in¬ 
fluence de l’atropine, le sinus est alors uniquement placé sous 
le contrôle du sympathique, d’ou accélération. 

Tachycardie paroxystique au cours d’une tachycardie per¬ 
manente avec crises syncopales et épileptiformes ; hémor¬ 
ragie du septum (38). 

Celle observation est intéressante à plus d’un titre. On y 
trouve, en effet, réunies plusieurs particularités exceptionnelles. 

S’il est possible, et même relativement assez fréquent d’ob¬ 
server chez un malade porteur de crises épisodiques de tachy¬ 
cardie, la forme décrite par M. Vaquez, sous le nom de « forme 
progressive » dans laquelle les accès se renouvellent de plus en 
plus fréquemment et arrivent à se souder, constituant un état 
de tachycardie permanente, il est exceptionnel de rencontrer 
des cas dans lesquels un malade atteint de tachycardie perma¬ 
nente, broche sur ce fond des crises de tachycardie paroxys¬ 
tique. Notre malade passait ainsi de 140, son pouls habituel, à 
280, le double. La loi des multiples d’Hoffmann était respectée. 

L’étude graphique de sa tachycardie permanente montre qu’il 
s’agissait d’une tachycardie sinusale, tous les sommets a se ren¬ 
contrant sur la courbe. 

Quant à l'étude du pouls ait moment des crises, c’est à peine 
si nous avons pu enregistrer un sphygmogramme à l’allure de 
280, c’est-à-dire près d’une pulsation au cinquième de seconde ; 
le phlébogramme était absolument impossible à prendre, ce qui 
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ne nous permet pas de savoir si, comme le veut Mackenzie, il 
s’agit alors des crises de rythme sinnsal. 

Ce qui rendait la phlébogramme impossible à prendre, 
c’était au moment des accès la présence de crises syncopales ou 
épileptiformes analogues ii celles du syndrome d’Adamj-Slokes. 
Le malade faisait, pouvait-on dire, du « pouls lent à 280 ». 

Après un séjour de plusieurs mois, et k la suite d’une journée 
de paroxysmes presque subintrants, le malade mourut; on 
trouva à l’autopsie, un volumineux caillot organise du cœur 
droit, et une hémorragie du septum interventriculaire. 

Les autopsies de tachycardie paroxystique, ne sont pas 
encore extrêmement fréquentes. Celles de Mackenzie, de 
Vaquez et Esmein, Cade et Rebattut, Laubry etEsmein, Hobst 
et Krohn, Kalconer et Dean, ont trait à des lésions aiguës ou 
chroniques du faisceau primitif ou de son artère nourricière. 

Dans notre cas, les faits nous semblent pouvoir s’expliquer 
ainsi : tachycardie permanente par thrombose intra-cardiaque, 
et crises paroxystiques, soit par athérome d’une artère nourri¬ 
cière du faisceau qui a cédé dans les derniers temps, soit sous 
l’influence de l’hémorragie septale, agissant comme irritant le 
faisceau. Enfin, ces contractions tellement fréquentes ne lan¬ 
çaient évidemment qu’une quantité infime de sang dans la 
circulalion. Peut-être est-ce à ce fait qu’il faudrait attribuer ce 
phénomène paradoxal de symptômes du déficit d’irrigation 
cérébrale au cours d’une tachycardie extrême. 




PEAU ET TISSU OSSEUX 


Dermatite lierpétiforme de Dühring-Brocq (4). 

L’observation que nous avons rapportée avec M. le Prof' Teis- 
sier, a trait à un jeune enfant atteint de rougeole, et porteur d’une 
gibbosité pottique. Cette observation est intéressante à plus d’un 
litre, surtout au point de vue de la physiologie pathologique 
et de la nature des lésions. Elle semble, surtout si on la rap¬ 
proche d’un certain nombre d’autres observations mentionnées 
dans ce travail, pouvoir apporter quelques notions utiles à la 
pathogénie encore contestée des dermatites polymorphes dou- 

Chez un enfant de 4 ans, à antécédents tuberculeux des plus 
nets, et qui présentait une gibbosité pottique dorsale, apparaît 
au déclin'd’une rougeole, brusquement et par poussées succes¬ 
sives, une éruption à éléments polymorphes (macules, vésicules, 
vésico-puslules, bulles), prurigineuse et douloureuse. Cette 
éruption est limitée en bas, à mi-hauteur des cuisses; en haut, sa 
limite supérieure est marquée par une horizontale passant par 
la gibbosité. Cette affection se complique d'une grave kérato- 
conjonctivite double, qui amène un double leucome adhérent. 

Les particularités de cette observation sont les suivantes ; 

1” Il n’y a ni éosinophilie sanguine, ni éosinophilie bulleuse; 
s'ajoutant à des cas de Hallopeau, Gaucher, Milian, Balzer, etc., 
où ce signe manquait également, notre observation prouve 
qu’il ne faudrait pas, comme on l’a voulu, faire de l’éosinophilie 
un élément indispensable de la dermatite de Dühring. 

2' Il s’agit là d’une forme clinique un peu particulière ; 
forme infantile, ce qui, sans être absolument exceptionnel, 
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n’est pas extrêmement fréquent ; forme subaiguë, avec une 
seule poussée prolongée, décrite par Broeq, comme intermé¬ 
diaire entre les formes aiguës et les formes chroniques, fré¬ 
quemment récidivantes. 



3“ On rencontre dans les bulles, comme dans le pus oculaire, 
un staphylocoque blanc, peut-être agent d’infection secon¬ 
daire, ne prenant pas le Gram, le prenant après 24 heures 
de culture, mais ne le prenant plus après passage à nouveau 
sur l’animal, et extrêmement pathogène pour les animaux. Ce 
microbe se rapproche beaucoup de celui qui a été décrit par 
divers auteurs, et notamment Axel Cedercreutz, dans des cas 
analogues. 

4“ Il faut enfin relever la localisation extrêmement particu¬ 
lière de l’éruption, avec cette limite si nettement tranchée, pas- 
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sant par la gibbosité pollique, el qui jointe aux cas de Brocq, 
.Bristowe, Meiei’, Gastou, Darier, Milian, plaide en faveur 
d’une origine nerveuse de la dermatite de Dühring-Brocq. 


Exostose ostéogénique unique familiale. 

Avec M. le Prof' Teissier, nous avons rapporté un de 
ces cas qui, sans être exceptionnels, ne sont pas des plus 
fréquents. 

L’intérêt de ce fait, outre sa rareté relative, venait de ce que 
cette exostose était unique, alors que presque toujours elles 
sont multiples ; d’autre part, la question de familialité qui se 
retrouve souvent est ici remarquable. Le père de ce malade, 
son frère et sa sœur, présentent la même lésion avec la même 
localisation : ce frère et cette sœur ne sont pas de la même 
mère que notre malade. Le père a transmis dans ces trois cas 
la même prédisposition. 


Biligénie hémolytique locale localisée à la peau, sur de 
larges placards d’érythème noueux sans extravasation 
sanguine (6). 

Depuis les recherches de M. le Prof' Widal et de ses 
élèves, sur les ictères hémolytiques acquis, dûs à une fragilité 
globulaire particulière, on admet que les hématies se détrui¬ 
sent dans le sang circulant et se transforment directement en 
pigments biliaires. 

La preuve de la transformation directe en pigments biliaires 
de l’hémoglobine du sang extravasé, dans les séreuses, avait 
été faite par MM. Guillain et Troisier, "Widal et foltrain, Froin, 
en ce qui concerne l'hématome pleural ou l'hématome sous- 
arachnoïdien. 

La preuve de la trausforraation directe dans les extravasats 
cutanés existait, du moins implicitement reconnue, dans la 





constatation des colorations diverses, et nolamment de la colo¬ 
ration jaune survenue lors de la disparition d'une ecchymose 
traumatique ou d’une tache purpurique. 

Restait à montrer que les hématies du sang circulant, même 
non-extravasé, peuvent être également le siège de phénomènes 
lytiques locaux, aboutissant à la formation de pigments. 

Nous l’avons démontré avec M. le Prof Widal au cours d’un 
érythème noueux qui, lors de sa disparition, donna de larges 
placards, de coloration jaune. La non-extravasation était mani¬ 
feste puisqu’il y avait tache érythémateuse et non purpurique, 
et que la pression l’effaçait ; et cependant les larges taches 
jaunes observées lors de la disparition de ces plaques, témoi¬ 
gnaient qu’un processus de biligénie hémolytique locale intense 










